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Os autores, numa revisão biblio- 
gráfica, estabelecem normas a serem ob- 
servadas nos casos de doença hemolítica 
do recém-nascido: diagnóstico precoce , 
valorização dos fatores Rh e Du,vias de 
isoimunização, manifestações clínicas , 
aplicação da imunoglobulina Rho (D) hu- 
mana, exsanguino-transfusão e fototera- 
pia.
I - INTRODUÇÃO 
Em decorrência da gravidade de que se revestem os casos 
de doença hemolítica do recém-nascido, impõe-se a efetivação 
de um diagnóstico precoce. 
A necessidade de um melhor conhecimento dos fenômenos 
que determinam a entidade mórbida citada, bem como das edi- 
das a serem adotadas nesses casos, levou-nos a uma revisão 
bibliográfica do assunto, com a finalidade de sintetisar os 
conhecimentos e técnicas atualmente utilizadas.
II - CONCEITO 
A doença hemolítica do recém-nascido ou eritroblastose fe- 
tal é uma enfermidade do feto e do recém-nascido caracterizada 
por uma anemia hemolíti ca devido a incompatibilidade entre o 
grupo sangüíneo da mãe e do sal descendente. Esta eràfermidade 
recebeu o nome de eritroblastcse fetal devido ao freqüente apa- 
recimento de elementos vermelhos nucleados no sangue periférico, 
que pro cedem da ativa proliferação existente no fígado, baço e 
medula óssea como compensação da hemólise}9
III - HEREDITARIEDADE QOS GRUPOS_3§EGUINEOS 
A - HEREDITARIEDAÇDE NO SISTEMA ABO 
A ausencia ou presença dos aglutinogênios é determinada 
por um fator hereditárío devid a alelos múltiplos situados 
no mesmo locus, em cromossomos homólogos. Ocorre então o fe- 
nômeno de poli alelia . 
Os gens A, B e O são responsáveis pela ocorrência dos 
grupos sangüíneos do sistema ABOP. Entre os dois primeiros 
não há dominância. Ambos, porém, dominam o terceiro. Desta 
forma, o seguintes genótipos e fenótlpos são possíveis: 
TABELA 1. 
Í O 
Élomozigoto Heterozigato 
Genóti pos 00 AA BB AO* AB' 
O B A Fenóti pos I* A A B AB 
Fenótipos = grupo sanguíneo 
Nos casamentos os cônjuges podem pertencer a qualquer 
dos genótipos, resultando vinte e um cruzamentos genotipica- 
mente diferentes. 
O grupo A apresenta vários subgrupos que se transmitem 
hereditari amente, possibilitando o aparecimento de alelos. 
Desta forma são possíveis os fenótipos A1, A2, B, AlB, A213 
e 0`, além de outros. 
B' ~ HEREDITÀRIBDADE NO SISTEMA Bh 
O fator Rh é determinado por um locus onde estão colo- 
cados dois gens alternativos Dd onde D domina d. Os indivi- 
duos Rh negativos são homozígotos recessivos.
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TABELA 2 - Sistema Rh. Cruzamentos e fenóti pos 
da prole 
CRUZA_ 
. Genótipos da prole 
MENTOS HD "Dd dd 
DD x DD 100% - - Genótiposl Fenótipos 
DD x na 50% 50% - De 
o 1 Rh + nn x da - 100% - na 
na x na 25% 50% 25% aa Rh - 
Da x da - 50% 50% 
da x da - - 1 100% 
Estes cruzamentos apresentam interesse prático. Uma mu- 
lher Rh negativo com marido Rh positivo homozigoto só terá fi- 
lhos Rh positivo. Nesta eventualidade pode ocorrer imunização 
materno-fetal ao fator Rh que agravada por gestações seguidas 
leva ao aparecimento da eritroblastose fetal, condição em que 
o feto, herdando o fenótipo Rh positivo do pai imuniza a mãe 
Rh negativo que forma anticorpos contra 0 próprio filho em geg 
tação. 
O sistema Rh possii três aglutinogënios controlados por 
três pares de gens alelomorfos Go, Dd, Ee, situados em locus 
intimamente relacionados no mesmo cromossomo. Cada gen deter- 
mina um antígeno que é identificado pelo anti-soro correspon- 
dente. Oito conjuntos de gens podem ser formados originando 
trinta e seis genótipos diferentes. 
A célula germinal possui um único cromossomo Rh que trans- 
porta os gens responsáveis pelo sistema. O genótipo evidenciado 
pelos anti-soros correspondentes é determinado por um par des- 
tes cromossomos sendo um proveniente da célula germinal pater- 
na e outro da célula germinal materna que se uniram pela fecun- 
dação.
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Fisher e Race denominaram por D ao fator mais importante 
do sistema Rh e por G e E aos dois outros frequentemente asso- 
ciados a ele. Pelo íntimo relacionamento dos três gens no mes 
mo cromossomo, os fatores são transmitidos geneticamente como 
uma unidade. Entao um filho de pais CDe/Cl)'e x cde/cde será 
CDe/cde por receber o genótipo C])e do progenitor Rb. positivo 
e o genótipo cde do pro ga1itor'Rh negativo. 
O cromossomo que contém os gms responsáveis pelo sistema 
Rh tem o locus C situado entre o locus D e E. 
Desta forma, para efeitos transfusionais, um indivíduo só 
será considerado Rh negativo quando apre sentar o genótipo cde/ 
cde e ausencia da variante Du que pode aparecer em lugar de D. 
O soro anti-d de existência comprovada teoricamente não foi 
ainda evidenciado na prática. 
A freqüência dos aglutinogênios é de 85% para o D, 70% 
para o C e 50% para o E. 
O fator Rh apresenta importância devido a ocorrência de 
incompatibilidade sanguínea materno-fetal quando um feto Rh 
positivo é gerado por mãe Rh negativo. Sensibilizada pelas 
hemácias do feto que atravessam a placenta, a mãe forma anti- 
corpo anti-Rh que alcança o feto destruindo suas hemáci as, pro- 
duzindo anemia e consequentemente uma eritroblastose. 
O reconhecimerto precoce da incompatibilidade sanguínea 
materno-fetal é imprescindível para as devidas providências. 
Inicialmente deve-se pesquisar o fator Rh em todas as ges- 
tantes. 
Se Rh positivo não há problema. 
Se Rh negativo pesquisar o fator Du 
Se Du positivo não há problema 
Se Du negativo pesquisar o Rh do pai 
Se Rh negativo não há problema 
Se Rh positivo pesquisar anticorpo anti -Rh no soro da mãe.
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Na ausencia de anticorpo, pesquisa-lo mensalmente até o 
oitavo mes e quinzenalmente no último mês§'4 
Na ocorrência de anticorpo, fazer a titulação mensalmen- 
te do quinto ao nono mês de gestação, observando se há aumen- 
to do título? 
Finalmente, realizar a prova de Coombs direta com sangue 
do cordão umbilical do recém-nascido. 
E importante discernir os anticorpos produzidos por trans- 
fusões incompatíveis daqueles provenientes da imunização mater- 
no-fetal pelo fator Rh.4'8 
o - Hssmurmlsnpnnp opmsoisp S; STEMAS 
Ao lado: dos sistemas ABO e Rh de anti gmicidade pot ente 
e comprovada, existem inúmeros outros sistemas sanguíneos cu- 
jos antígenos menos potntes apresentam também menor importân- 
cia no desenvolvimento de reações transfusionais. Não obstan- 
te podem oferecer perigo pelo aparecimento de reações henoli- 
ticas graves. 
Entre estes sistemas em ordem de importância estão o Kell, 
Duffy, Kidd, MNSS, Lutheran, Di, Yi e Xg além de outros. Tem 
ainda aplicação no estudo de genética e medicina legal%'8 
Conforme ocorre nos sistemas ABO e Rh, as leis da segrega- 
ção genética são válidas também para os últimos mencionados. No 
sistema Xg os gens estão ligados ao cromossomo sexual X. Assim, 
os individuos do sexo masculino só aresentam um gen para o sis- 
tema, contrariamente aos demais sistemas qu sempre apresenta 
um par de gens?
IV - INCIDEQCIA E ÊREVALENCIA 
As estatísticas revelam que 85% da população branca é Rh 
positivo, sendo que os 15% restantes são fator Rh negativo.Na
_ 
raça negra a incidência de Rh negativo é menor. 
Acredita-se que cerca de 15% dos casais são formados por 
mulher Rh negativo e marido Rh.positivo. Para cada 10 gesta- 
ções de mulheres Rh negativo, um feto 6 Rh positivo. 
A incidência da eritroblastose fetal é de aproximadamen- 
te O,5% nos Estados Uníds e ocorre uma vez em cada 150 partos%6 
No Brasil a frequência é de um para cada 400 partos sendo 
que a incidência de casais incompatíveis foi de 15,5%. A inci- 
dência clínica da doença hemolítica determinada pelo fator Rh 
foi de 0,52%, ou seja, um feto para cada 507 partostõ 
Apesar do percentual de casais com incompatibilidade Rh 
ser alta, a frequência da doença hemolitica 6 de apenas 0,5%. 
Isto deve-se provavelmente a limitação da natalidade por parte 
das famílias afetadas. 
A frequencia da eritroblastose por incompatibilidade ABO 
compreende 1% de todos os recémenascidos e, a imunização pelo 
fator A é muito mais frequente que a imunização pelo fator Bê'13
Y - EÉIOPATQGENIA 
A doença henolitica do recém-nascido tem como causa a in- 
compatibilidade sanguínea materno-fetal. Anticorpos maternos 
anti-Rh (imunoglobulina G) entram na circulação fetal através 
da placenta, fixam-se a antígenos específicos (antígeno D) pre- 
sentes nos glóbulos verumlhos fetais, ocorrendo aderência opsõ- 
nica que leva à destruição dos mesmos. Como resposta à destrui- 
ção, a medula fetal, paa compensar a anemia, começa a produzir 
glóbulos vermelhos juntamente com outros focos extramedulares 
de hematopoiese como o baço, fígado e rim. 
Para que ocorra a doença hemolitíca do recém-nascido há 
necessidade de: incompatibilidade sanguínea materno-fetal, iso- 
imunização materna, passagem de anticorpos da gestante para o 
feto e ação dos anticorpos maternos no feto. 
A capacidade de produção de anticorpos varia muito e é in- 
fluenciada pelos seguintes fatores: capacidade de reação sanguí- 
nea que é genética, capacidade aatigênica do fator existente sen- 
do que o fator D possui uma grande capacidade e "95% dos casos 
de sensibilização se devem a esse fator",8'l5 e, ainda há a in- 
fluência de fatores metabólicos ainda não elucidados. 
Um dos fatores predisponentes 6 a raça, sendo que a incidên- 
cia de Rh negativo é maior na branca do que na negra. 
Como fatores coadjuvantes temos: o elevado número de gesta- 
ções, prematuridade, gravidez gemelar onde se produz em dobro a 
fonte de antígenos e o abortamento que aumenta a sensibilizaçän. 
As vias de isoimunização materna são: hemotransfusão, hete- 
rohemoterapia e prenheziõ
ll 
'b 
Durante a gravidez, podem ocorrer sitäëções favoráveis que 
permitam a passagem de hemácias fetais para a circulação mater- 
na como: existência de pequenos despreendimetos placentários 
por hemorragia acidental ou por manobras externas, hemorragia 
de uma placenta prévia, traumatismos abdominais, práticas de 
amniocentese e amnioscopia. Além dos fatores citados, existem 
outros que também facilitam a passagem de hemácias como a apli- 
cação de fórceps, pré-eclâmpsia, prática de cesárea e principal- 
mente o delivramento manual. A passagem de hemácias fetais ocor- 
re com maior frequência durante a dequitação, devida a hemorra- 
gia. 
Durante o parto, ocorre a maioria das hemorragias transpla- 
centárias, decorrendo daí, ser o parto o fator causal mais im - 
portante da isoimunização. Ainda como causa de passagem de he- 
mácias, cita-se o relaxamento uterino e a contaminação do liqui- 
do amniótico por células fetais até os seios venosos. 
Uma mulher Rh negativo pode ficar sensibilizada por um abor- 
tamento Rh positivo e em futuras gestações, ter seus filhos afe- 
tados por eritroblastose fetal. for isso, nesses casos, a mulher 
deve sempre ser isoimunizada com gamaglobilina anti-D, já que, 
geralmente, não se tem condições de se identificar o grupo san- 
guineo do concepto. 
No sistema ABO a incompatibilidade feto-materna é relativa- 
mente frequente e geralmente é benigna, dando uma discreta icte- 
ricia neonatal que regride expontaneamaate. A compatibilidade 
ou não no sistema ABO entre a mãe e o feto, determinará o tempo 
de sobrevida das hemácias fetais, pelo mesmo tipo de reação que 
ocorre na incompatibilidade Rh; reação antígeno-anticorpo. "Se 
as células do filho forem de grupo A ou B e o soro materno pos- 
suir anti-A ou anti-B, o anticorpo destruirá rapidamente as cé- 
lulas invasoras, encurtand seu tempo de sobrevida, talvez então 
insuficiente para iniciar a resposta imune primária".8'll Se 
houver compatibilidade materno-fetal de sistema ABO, as henácias 
não serão destruídas pelos anticorpos e darão uma pmateção natu- 
ral que poderá falhar no caso de mulher Rh negativo engravidar 
feto Rh positivo, mesmo havendo compatibilidade ABO,
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Ã frequência de problemas decorrentes da incompatibilidade 
do fator Rh é maior quando há compatibilidade materno-fetal no 
sistema ABO. Ocorrendo o inverso, a frequência diminui. 
A doença hemolítica do sistema ABO, incide mais em mães de 
grupo sanguíneo O e afeta mais fetos do grupo A ou B. "Esta as- 
sociação ocorre em 15% das grávidas. Já foi evidenciado que so- 
mente em 3% das grávidas é encontrado doença par incompatibili- 
dade ABO e, tendo como causa uma prévia transfusão sanguínea in- 
compatível, soma1te em 1 para 4000 grávidas"%3 _
Yi _ QUADRO ctmicg 
"A incompatibilidade sanguínea Rh pode manifestar-se clini- 
camente sob trës formas: anasarca feto-placentar, dando feto mor 
to e hidrópico; forma anemica, feto vivo, prematuro ou a termo , 
apresentando forte anemia e forma ictérica, com feto vivo, pre - 
maturo ou a termo, apresentando forte icterícia".9 
As manifestações clínicas da eritroblastose fetal são seque 
las da excessiva destruição do sangue pelo processo hemolítico. 
Aparece: a) anemia, causada pela hemólise; b) hiperplasia eritrg 
blástica compensadora da medula óssea como resposta da mesma a 
anemia e ao processo hemolítico. Ao mesmo tempo surgem zonas de 
hematopoiese extramedulares como fígado, baço, rins e outros te- 
cidos; c) como consequência da solicitação excessiva destes ór- 
gãos para compensar a hemólise, aparece uma hepatomegalia e es- 
plenomegalia; d) a grande necessidade de eritrócitos provoca a 
liberação pelos órgãos hematopoiéticos de hemácias imaturas, que 
são lançadas na circulação em grandes quantidades. Como as he - 
macias imaturas apresentam uma capacidade menor de transportar o 
oxigênio, juntamente com a destniição das células maduras, surge 
uma anóxia anêmica que causará transtorno nes tecidos, principal 
mente aqueles sensíveis a falta de oxigênio tais como fígado,cé- 
lulas cerebrais e células endoteliais; e) resultante da anóxia 
miocárdica, há uma descompensação cardíaca que levará a edema, 
transtorno endotelial e hipoproteinemia de origem hépática.O~e- 
dema generalizado, anasarca ou hidropisia fetal, é atribuído a 
uma insuficiêucia cardíaca e a hipoproteinemia, nascendo o feto 
geralmente prematuro ou morto. Quando o edema 6 leve, com tra- 
tamento ativo o feto consegue sobreviver; f) outro sinal clíni- 
co é a icterícia decorrente da destruição das hemácias, com ex- 
H) I-*\ U9W cessiva quantidade de bilirrubina na circulação pois, o do, 
não consegue transformar a bilirrubina indireta em direta, to - 
talmente.
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Durante a vida intra-uterina, a bilirrubina indireta, pm)- 
duto da rápida destruição de hemácias, não se acumula no sangue 
fetal porque a placenta elimina o excesso. Após c nascimento,a 
concentração dessa substância cresce rapidamente aparecendo a 
icterícia. 
Quando o sistema nervoso central é afetado devido a anóxia, 
as células se impregnam de bilirrubina ocorrendo a ictericia nu 
clear ou kernicterus que se caracteriza por fenômenos espástí - 
cos mentais e retardo no desenvolvimento físico. Nos fetos prq 
maturos 6 precoce e rapidamente fatal, sendo acompanhada de pe; 
da do tônus muscular; g) aparece uma púrpura causada Pelo trans 
torno hepático e endotelial; h) a pressão venosa do recém-nasqg 
do está elevada, o que pode ajudar a favorecer a falha aguda e 
fatal do coração congesto. 
Na incompatibilidade ABO as manifestações clínicas são me- 
nos intensas que na incompatibilidade Rh. Aparece icteríciajmgq 
coce (nas primeiras 24 horas). Esta icterícia não deve ser con 
fundida com a fisiológica, que aparece no segundo ou terceiro - 
dia, momento em que a icterícia por incompatibilidade ABO está 
em seu nível máximo. 
É pouco comum, na incompatibilidade ABO, a presença de ane 
mia, sendo que quando se apresenta é benigna. A esplenomegalia 
é pouco intensa ou está ausente, sendo que a morte durante o par 
to e a hidropisia fetal também são pouco frequentes. O prognós- 
tico para futuras gestações é bom. 
A erttroblastose ÃBO se manifesta em cerca de 50% dos ca - 
sos de doença, em primeiro filho, c que contrasta com a eritro- 
blastose por incompatibilidade Rh, na qual, geralmente, o pri - 
meiro filho não é acometido pela doença. 
Foi constatado que na incompatibilidade ABO, os recémsnas- 
cidos quase sempre pertencem ao grupo sanguíneo A ou B, havendo 
predominância do grupo A. Na mãe o grupo que predomina é o 0.
VÍI - DIAGNOSTICO 
E-indispensável que se faça o diagnóstico precoce da in- 
compatibilidade materno-fetal, para que se oriente a assistên 
oia do prá, trans e no planejamento e execução de terapêutica 
pós-natal que será mais efetiva quanto mais cedo tentada. 
Os modernos procedimentos, baseados no exame bioquimico 
e espectrofotometria do líquido amniótico, obtido por punção 
transabdominal, permitem analisar e formular com razoável pre 
cisão o prognóstico do conceptoz/ 
A - PRIMEIRA CONSULTA - PREFNATAL 
l - Genotipia do pai: determinação do grupo sanguíneo e 
fator Rh. Se o pai for Rh negativo não serão precisos outros 
exames. Se for Rh positivo deve-se determinar se é heterozi- 
go ou homozigoto. 
2 - Exame inicial da gestante: Ànamnese - toda mulher Rh 
negativo pode apresentar problemas de isoimunização mesmo na 
primeira gestação, sendo necessário uma investigação completa. 
3.1 - Histórico de transfusão de sangue: pesquisar se a 
paciente recebeu transfusões anteriores e em que condições ﬂi 
ram feitas, para poder-se diagnosticar uma possivel inoompa - 
tibilidade sanguínea e consequentemente uma puovável isoimuni 
zação. 
2.2 - História obstétrica: fornece dados valiosos no diag 
nóstico de isoimunizações, saber como foram as gestações ante- 
riores, tipo de parto, se foi feito curetagem, se nasceram sem 
problemas, se foi necessário exsanguíno-transfusão, se teve al 
gum natimorto, fetos hidrópicos, gestações ectópicas com ou 
sem transfusões.
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2.5 - Antecedentes patológicos: quais as entidades mórbidas 
relacionadas ou nã com a gestação, que a paciente apresentou, 
pois certas doenças têm influência negativa sobre a gravidez a- 
mentando a possibilidade de sensibilização (ex.: diabetes melli- 
tus, doença renal crônica, hipertensão arterial, toxemia). 
2.4 - História menstrual: data da última menstruação, para 
determinar a idade exata da gravidez, pois, dela depende a con- 
duta terapêutica. 
B ~ CONSULTAS SUBSEQUENTÊS 
O diagnóstico é auxiliado por dados sorológicos fornecidos 
pelo laboratório. 
Quando no exame pré-natal do soro materno aparecer anticor- 
pos de grupo sanguíneo que possa causar doença hemolítica, o e- 
xame clínico se baseia em determinar se o recém-nascido sofreu 
ataque de anticorpos, a gravidade da doença e o tratamento ade- 
quado. Se não apareceram anticorpos no soro da.mãe ou se este 
teste não foi realizado, o passo seguinte será diferenciar a ic- 
terícia causada pela incompatibilidade sanguínea daquelas causa- 
das por outra etiologia. 
l - Teste de Coombs (direto e indireto) tem um grande va- 
lor diagnóstico. 
Coombs direto: determina a presença de anticorpos fixados 
as hemácias fetais. E feito através da utilização de soro de 
coelhos imunizados com uma globulina humana, posto em contato. 
com o sangue fetal. O ideal seria fazer esse teste em todos 
os recém-nascidos e principalmente nos de mãe que não fizeram 
c_|. íD\ (D~ pré-natal. Quando a mãe imunizada, esse teste assume ca- 
ráter de emergëncia. A amostra de sangue do cordão é colhida 
com agulha e seringa ou deixando o sangue escorrer do cordão 
sem fazer massagens que são desnecessárias. A colheita deve 
ser cuidadosa para evitar contaminação com geléia de Warton 
ou líquido intersticial, que poderá interferir nos resultàdos 
do teste. Se o resulhdo for positivo, confirma a presença de
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anticorpos maternos no sangue fetal e dá o diagnóstico de 
doença henolítica do recém-nascido por incompatibilidade 
sanguínea. Quando são encontrados e identificados anti- 
corpos no soro materno durante a gravidez, pressupõe-se 
que sejam os mesmos encontrados no sangue do recém-nasci- 
do. Deve-se fazer a tipagem ABO e Rh do recém-nascido pa- 
ra selecionar doadores, caso seja necessário uma transfu- 
são. 
Coombs indireto: serve para medir o título de anti- 
corpos maternos. Mistura-se o soro da mulher Rh negati- 
vo com hemácias Rh positivas, empregando o soro de coelho 
com antiglobulina. 
2 - Amnioscopia: é a visualização direta da cavidade 
amniótica com o endoscópio para uma uma análise das condi- 
ções do líquido amniótico (contém ou não pigmentos bilia- 
res). 
3 - Amniografia: é a introdução de dubstâncias radio- 
pacas na cavidade amniótica e o estudo radiológico do aan- 
teúdo. Consegue-se por esse meio localizar o esqueleto, as 
partes moles e a localização da placenta. Esse método é 
indispensável para se fazer as transfusões intra-uterinas. 
Objetivos da amniografia: 
Observar ingestão do contraste pelo feto, o qu ocor- 
re quinze a vinte minutos depois da sua introdução, haven- 
do a opacidade do trato intestinal superior. 
Atitude fetal. 
Edema de crânio. 
Edema de partes moles. 
Protuberância abdominal do feto hidrópico e com ascite 
Tamanho da placnta. 
Volume do liquido amniótico. 
Diagnóstico de morte fetal. 
Diagnóstico do sexo do feto.
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4 - Dosagem de estriol urinário: auxilia o diagnósti- 
co, pois, durante a gravidez é excretado estrogënio sob 
forma de estriol. À excreção do estriol é condicionada pe- 
lo estado do feto. Dessa maneira, determinando-o, saberemos 
indiretamente como está a função feto-placentária. Níveis 
baixos ou sua queda indicam riscos para o feto. Uma taxa 
de 12 mg ou mais em vinte e quatro horas não indica riscos 
para o feto; de 4 a 12 mg em vinte e quatro horas indica 
perigo para o feto e menos de 4 mg em vinte quatro horas, 
indicaria morte fetal. 
5 - Testes adicionais: os níveis de hemoglobina e bi- 
lirrubina indireta são os melhores indicadores da destrui- 
ção celular e eliminação de produtos que nos dão a gravida- 
de da doençail 
6 - Ãmniocentese: é a técnica de puncionar o saco am- 
niótico e analisa-lo depois em relação a pigmentos excreta- 
dos pelo feto como eonsequência de processo hemolítico. Os 
dados obtidos pela amniocentese orienta o obstetra em rela- 
ção à conduta que tomará diante da paciente sensibilizada 
e é usado para determinar a necessidade de transfusões in- 
tra-uterinas e o tempo adquado para a indução do parto%1 
7 - Dados para diagnóstico após o parto - sinais 
clínicos observados no recém-nascido: palidez e icterícia, 
É» ã sendo que a ictericia não aparece . diatamente após o par- 
to. Em casos graves pode aparecer hidropisia, edema, peté- 
quias, ascite, taquicardia, hepato e esplenomegalíaa acen- 
tuadas. A placenta pode estar aumentada e o cordão umbili- 
cal edemaciado. 
Todos os recém-nascidos e especialmente aqueles que 
apresentam anemia, deve ser observados cuidadosamente, à 
procura de ictericia. K ictericia que aparece nas primei- 
ras vinte e quatro horas quase sempre indica doença hemo-
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lítica, e aquela que aparece depois de vinte e quatro horas 
pode não indicar sinal de doença hemolitica.8'11 
Na incompatibilidade ABO o diagnóstico é feito somente 
depois do parto, mesmo em mulheres multigestas, e geralmnte 
por exclusão de todas as possíveis causas do estado da cri- 
ança. Um teste aplicado no diagnóstico da incompatibilida- 
de é a pesquisa de anticorpos antagônicos aos âlóbulos da 
criança, no soro da curdãoël .
VIII - TRATAMENTO 
Qratamento Materno: 
Com a finalidade de diminuir a capacidade de sensibi- 
lização no pós-parto, é usada a imunização passiva com imu 
u _. noglobulina G, na mãe Rho (D' - ), nas primeiras setenta e 
duas horas? 
Após cada gestação é necessário nova administração de 
gamag1obulina.(RhoGam - l amp. IM). 
As gestantes-não sensibilizadas e que porventura abor 
taram devem também tomar gamaglobulina. O emprego da ga- 
maglobulina humana visa impedir a sensibilização materna 
e dessensibiliza pacientes munizadas. c_|. 31% |,.:. 
Qratamento do Comcepto: 
l - Indução do parto 
E realizada para abreviar o tempo de exposição do fe- 
to aos anticorpos maternos. Quando existem dúvidas quanto 
a sobrevivência do feto até o término da gravidez, ou quan 
do há suspeita de feto com poucas chances de sobreviver 
mesmo havendo uma exsanguino-transfusão, está indicado es- 
se pnacedimento. 
Deve ser feita amniotomia quando há condições de par- 
to normal com indiç quando faltam condições, é necessá- 
rio recorrer a cesariana. O uso de ocitócito deve ser e- 
QT! L) 
vitado porque pode aumentar a sensibilização e prejudicar 
o feto. 
A análise do líquido amniótico deve ser feita para 
se avaliar as condições do feto, visando quando necessá- 
rio, a antecipação do parto.
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Na amniocentese, verifica-se a presença ou não de pig- 
mentos excretados pelo feoto, consequentes a hemólise. 
2 - Hemotransfusão intra-uterina: 
Tratamento utilizado em casos extremos, quando se sabe 
que o feto nao sobreviverá mais do que algumas semanas e se 
encontra com menos de trinta e duas semanas de P - (1 CD ED d- S17 LG 8! I É (0 
tas trasnfusões são feitas "in utero". Consiste na infusão 
intra-peritonial de um concentrado de hemácias, compatíveis 
com o soro materno e que elevarão os níveis sanguíneos do 
feto? 
5 - Exsanguino-transfusão do feto: 
Sua aplicação acarreta complicações graves e frequen- 
tes na gestante e no concepto. Considerando-se que sua in- 
dicação só é feita em casos extremos para o feto que, por- 
tanto, terá viabilidade duvidosa e que, cs riscos maternos 
são sérios, é discutida sua utilização? 
Tratamento do Recém-Nascid: 
1 - Exsanguino-transfuso - 
Tem como objetivo principal substituir praticamente 
todas as henácias Rh positivas sensibilizadas e que são des- 
truídes no soro do recém-nascido, por uma quantidade de he- 
mácias Rh negativo e que não estão sensibilizadas. Se as he- 
mácias do recém-nascido não forem eliminadas da circulação 
sanguínea, serão destruídas pelos anticorpos maternos anti- 
Rh, que persistem na circulação durante quatro a oito sema- 
nas. No decorrer da exsanguino-transfusão, a bilirrubina 
circulante é praticamente eliminada. 
A exsanguino-transfusão tem quatro finalidades: 
- Restaurar a função cardíaca normal e corrigir a ane- 
mia sem expandir o volume de sangue. 
- Remover glóbulos sensibilizados que quando destruídos, 
elevarão o nível de bilirrubina sérica e substitui-los por 
células que sobreviverão normalmente na criança. 
- Remover bilirrubina presente no sangue, evitando sua 
QR L) deposiç nos tecidos e particularmente no cérebro.
¿._ 
22 
- Remover o anticorpo materno da circulação da crian- 
ça, para que os glóbulos por ela formados posteriormente, 
tenham condições de sobreviver normalmente. 
A exasanguino-transfusão está indicada quando, atra- 
vés de sinais clínicos e exames de laboratório, for detec- 
tada a presença de um processo hemolítico ho recém-nascido. 
O sangue utilizado para a exsanguino-transfusão, tem que 
ser compatível com o soro materno, sendo averiguada esta 
compatibilidade através da prova de Ooombs. E empregado 
sangue total, concentrado ou enriquecido com albumina. 
E realizada logo após o parto quando a enfermidade he- 
molítica é detectada precocemente ou então no caso de apa- 
recimento dos sinais clínicos. Pode ser reoetida em casos 
de hiperbilirrubinemia. 
¿_ ~ 
Pode advir da exsanguino-transfusão, acidentes e com- 
plicações, sendo que os principais são o choque hipotermi- 
co, parada cardíaca, distúrbio de eletrólitos, embolia ga- 
sosa e perfusäo de veias. 
2 - Fototerapia: 
Consiste em diminuir a concentração de bilirrubina sé- 
rica do recém-nascido, através de exposição a luz. À bilir- 
rubina se transforma em biliverdina, Ê fu! O tóxica ao organis- 
mo do recém-nato. A fototerapia tem emprego limitado na 
doença hemolitica, só agindo na exsanguino-transfusão. Na 
incompatibilidade ABO, quando há anemia, os resultados são 
bons. d
IX CONCLUSÃO 
A - As vias de isoimunização materna são: hemotransfu- 
são, heteroemoterapia e prenhez. Portanto, na gravidez e 
fora dela. A passagem de hemácias fetais para a circulação 
materna, ocorre com maior frequência durante a dequitação. 
B'- Os anticorpos formados são predominantemente as 
IgG, capazes de atravessar a placenta em qualquer gestação 
posterior. A reação com o antígeno D presente nos glóbulos 
vermelhos fetais, leva a sua destruição por meio de aderên- 
cia opsônica. 
C - E indispensável o diagnóstico precoce da incompa- 
tibilidade sangúiﬁea materno-fetal, para que se oriente a 
assistência do pré, trans e no planejamento e execução de 
terapia pós-natal que será mais efetiva quanto mais cedo ten- 
tada. 
Deve-se valorizar e, portanto, pesquisar anticorpo an- 
ti-Rh no soro da mãe, somente se a mesma for Du negativo e 
o pai Rh positivo. 
O tratamento consiste na aplicação de Imunoglobulina 
Rho (D) Humana (RhoGam), na mãe Rho D ou Du negativo que 
gerou um filho Rho D ou Du positivo, até 72 h após o parto, 
no intúito de impedir que no organismo materno se formem an- 
ticorpos ativos contra as hemácias fetais presentes no san- 
gue circulante. Após cada gestação é necessário nova admi- 
nistração de gama-globulina, ou então, o uso da Imunoglubu- 
lina Rho (D) Humana para dessensibilização das pacientes já 
imunizadas.
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D - Na incompatibilidade ABO 0 diagnóstico é feito so- 
mente depois do parto, mesmo em mulheres multigestas e ge- 
ralmente por exclusão de todas as possíveis causas do esta- 
do da criança. 
E - A frequência da eritroblastose por incompatibilida- 
de ABO compreende 1% de todos os R.N. Os recém-nascidos qua- 
se sempre pertencem aos grupos sanguíneos A ou B, sendo que 
a imunização pelo fator A é muito mais frequente que a imu- 
nização pelo fator B. Na mãe o grupo predomina é o O. 
F - A eritroblastose ABO manifesta-se em 50% dos casos 
de doença, primeiro filho, o que contrasta com a eritroblas- 
tose por incompatibilidade Rh na qual geralmente o primeiro 
filho não é acometido. 
G - Na incompatibilidade ABO as manifestações clínicas 
são menos intensas que na incompatibilidade Rh.
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